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El objetivo de este estudio fue conocer la prevalencia de caries dental en los alumnos de 
la Escuela “FRANCISCO JAVIER SALAZAR” DE LA PARROQUIA DE 
CHALTURA DE LA PROVINCIA DE IMBABURA. 
Realizamos un estudio de campo descriptivo en 169 niños de 6 a 11 años de edad que 
asisten a la escuela Francisco Javier Salazar. Para la determinación de la prevalencia de 
caries se empleo el índice CPO-D y ceo-d, los cual nos indicara el número de piezas 
dentales temporales cariadas, perdidas, obturadas y con extracción indicada mediante la 
exploración clínica. 
Como resultado se obtuvo lo siguiente:  
 
 Según el nivel escolar el índice ceo-d es:  
Los segundos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 4.05 lo que nos indica que 
son un grupo de moderado riesgo a diferencia del paralelo “B” que presentan un 
promedio de 5.2 ubicándose en un grupo de alto riesgo respectivamente según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología. 
Los terceros grados del paralelo “A y B” presentan un promedio de 4.2 ubicándose en 
un grupo de alto riesgo respectivamente según el indicador de morbilidad “Programa 
Nacional y Normas de Estomatología. 
Los cuartos grados del paralelo “A y B” no difieren mucho debido a que el paralelo “A” 
presenta un promedio de 5.3 y el paralelo “B” presenta un promedio de 5.4 ubicándose 
en un grupo de alto riesgo respectivamente según el indicador de morbilidad “Programa 
Nacional y Normas de Estomatología. 
Los quintos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 4.6 lo que nos indica que 
son un grupo de alto riesgo de la misma manera el paralelo “B” presenta un promedio 
de 6 ubicándose igualmente en el grupo de alto riesgo respectivamente según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los sextos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 5.3 que nos indica que son un 
grupo de alto riesgo a diferencia del paralelo “B” que presentan un promedio de 3.5 
ubicándose en un grupo de moderado riesgo respectivamente según el indicador de 
morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los séptimos grados del paralelo “A y B” no difieren demasiado debido a que el 
paralelo “A” presenta un promedio de 2.6 y el paralelo “B” presenta un promedio de 2.3 
ubicándose en un grupo de moderado riesgo respectivamente según el indicador de 




Según el nivel escolar el índice CPO-D es: 
 
Los segundos grados paralelos “A”  presenta un promedio de 1.6 y el paralelo “B” no se 
diferencio mucho con un promedio de 1.6 ubicándolos en un grupo de bajo riesgo  
según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los terceros grados paralelos “A” presenta un promedio de 2.2 y el paralelo “B” no se 
diferencio mucho con un promedio de 2.6 ubicándolos en un grupo de bajo riesgo  
según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los cuartos grados paralelos “A” presentan un promedio de 2.9 ubicándolos  en el 
grupo de  bajo riesgo, y el paralelo “B” 3.4 de promedio ubicándolos en el grupo de 
moderado riesgo según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de 
Estomatología 
Los quintos grados paralelos “A” presenta un promedio de 3.4 lo que los ubica en el 
grupo de moderado riesgo,  y el paralelo “B” un promedio de 2.9 lo que los ubicó en el 
grupo de moderado riesgo  según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y 
Normas de Estomatología 
Los sextos grados paralelos “A” presentan un promedio de 1.8  lo que los ubica en el 
grupo de bajo  riesgo,  al igual que  el paralelo “B”  con un promedio de 1.3  según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología 
Los séptimos grados paralelos “A” presentan un promedio de 0.9  lo que los ubica en el 
grupo de bajo  riesgo, al igual que  el paralelo “B” con  un promedio de 2, según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología 
Según por  la edad de los alumnos el índice ceo-d es: 
Los niños de seis a ocho años de edad  los cuales presentan un promedio de 4.6 lo cual 
los ubica en el grupo de alto riesgo, y los niños de nueve  a once años de edad con un 
promedio de 2.2 lo cual lo ubica en el grupo de moderado riesgo de acuerdo el indicador 
de morbilidad Programa Nacional y Normas de Estomatología 
Según por  la edad de los alumnos el índice CPO-D es: 
Los niños de seis a ocho años de edad  los cuales presentan un promedio de 4  lo cual 
los ubica en el grupo de moderado riesgo, y los niños de nueve  a once años de edad con 
un promedio de 2.1 lo cual lo ubica en el grupo de bajo riesgo de acuerdo el indicador 




The objective of this study was to know the prevalence of dental cavity in the students 
of the School “FRANCISCO JAVIER SALAZAR” OF THE PARISH DE 
CHALTURA OF THE COUNTY DE IMBABURA. 
We carry out a longitudinal study in 169 children from 6 to 11 years of age that attend 
the school Francisco Javier Salazar. For the determination of the cavity prevalence you 
employment the index ceo-d, which indicated us the number of decayed pieces dental 
storms, lost, plugged and with suitable extraction by means of the clinical exploration. 
 
As a result it was obtained the following:  
 
According to the school level the index ceo-d it is:  
The second grades of the parallel one “A” they have an average of 4.05 what indicates 
us that they are a group of moderate risk contrary to the parallel one “B” that present an 
average of 5.2 being located respectively in a group of high risk according to the 
morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología. 
The third grades of the parallel one “A and B” they present an average of 4.2 being 
located respectively in a group of high risk according to the morbilidad indicator 
“National Program and Norms of Estomatología. 
The fourth grades of the parallel one “A and B” they don't differ a lot because the 
parallel one “A” it presents an average of 5.3 and the parallel one “B” it presents an 
average of 5.4 being located respectively in a group of high risk according to the 
morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología. 
The fifth grades of the parallel one “A” they have an average of 4.6 what indicates us 
that they are in the same way a group of high risk the parallel one “B” it presents an 
average of 6 being located equally respectively in the group of high risk according to 
the morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología.  
The sixth grades of the parallel one “A” they have an average of 5.3 that indicates us 
that they are a group of high risk contrary to the parallel one “B” that present an average 
of 3.5 being located respectively in a group of moderate risk according to the 
morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología.  
The seventh grades of the parallel one “A and B” they don't differ too much because the 
parallel one “A” it presents an average of 2.6 and the parallel one “B” it presents an 
average of 2.3 being located respectively in a group of moderate risk according to the 




According to the school level the index CPO-D is: 
The second parallel grades “A” it presents an average of 1.6 and the parallel one “B” 
you doesn't differ a lot with an average of 1.6 locating them in a group of low risk 
according to the morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología.  
The third parallel grades “A” it presents an average of 2.2 and the parallel one “B” you 
doesn't differ a lot with an average of 2.6 locating them in a group of low risk according 
to the morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología.  
The fourth parallel grades “A” they present an average of 2.9 locating them in the group 
of low risk, and the parallel one “B” 3.4 of average locating them in the group of 
moderate risk according to the morbilidad indicator “National Program and Norms of 
Estomatología 
The fifth parallel grades “A” it presents an average of 3.4 what locates them in the 
group of moderate risk, and the parallel one “B” an average of 2.9 what located them in 
the group of moderate risk according to the morbilidad indicator “National Program and 
Norms of Estomatología 
The sixth parallel grades “A” they present an average of 1.8 what locates them in the 
group of low risk, the same as the parallel one “B” with an average of 1.3 according to 
the morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología 
The seventh parallel grades “A” they present an average of 0.9 what locates them in the 
group of low risk, the same as the parallel one “B” with an average of 2, according to 
the morbilidad indicator “National Program and Norms of Estomatología 
According to for the age of the students the index ceo-d it is: 
The children of six to eight years of age which present an average of 4.6 that which 
locates them in the group of high risk, and the children from nine to eleven years of age 
with an average of 2.2 that which locates it in the group of moderate agreement risk the 
indicator of morbilidad National Program and Norms of Estomatología 
According to for the age of the students the index CPO-D is: 
The children of six to eight years of age which present an average of 4 that which 
locates them in the group of moderate risk, and the children from nine to eleven years of 
age with an average of 2.1 that which locates it in the group of low agreement risk the 
indicator of morbilidad National Program and Norms of Estomatología. 
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El presente trabajo tiene como finalidad analizar  el problema de la caries dental como 
causante de dolor, ausentismo, gasto social y pérdida  prematura de dientes  
Múltiples han sido los esfuerzos de la Ciencia Odontológica para prevenir, tratar y 
controlar una de las enfermedades que más afecta a la colectividad, la caries dental. 
Según Downer (1994), más del 80% de la población mundial ha sufrido esta patología, 
señalándose en su distribución, que no existen diferencias significativas en cuanto a la 
edad, género, etnia ni condición social. No obstante, estudios epidemiológicos por 
Downer (1994), el Departamento de Salud de los Estados Unidos  (2000), Spencer et al. 
(1994) y Zambrano et al. (1994) en diversos países han demostrado una considerable 
reducción en la prevalencia de caries, especialmente en la población joven. (1) 
Al identificar las causas que originan la aparición de la enfermedad caries dental y su 
distribución, la literatura coincide en su naturaleza multifactorial, lo que implica la 
interacción de procesos que no solo tienen que ver con las características fenotípicas y 
genotípicas del individuo, sino con aquellas que perfilan su proceso de reproducción 
social (calidad de vida) y su forma de inserción en la estructura productiva de una 
sociedad históricamente determinada. 
Estudios epidemiológicos realizados a nivel mundial por Downer (1994) y Spencer 
(1994), y nacionales por Méndez et al. (1996) y Morón et al. (1996), demuestran en sus 
resultados que la caries dental constituye un proceso que se inicia desde las etapas 
tempranas del desarrollo humano y va incrementándose a medida que el individuo 
avanza en edad según lo demostrado por Burt (1994), Méndez et al. (1996) y Morón et 
al. (1996). En Venezuela, los reportes nacionales efectuados a partir del año 67 por 
Morón et al. (1996, 1998) y Méndez et al. (1996), indican cifras en los índices de caries 
similares a los encontrados para otras latitudes por Da Silva (1994), Spencer (1994) y 
Milen (1997). (1) 
En la región zuliana, estudios realizados por Méndez et al. (1996), Morón et al. (1996) y 
Zambrano et al. (2000), para determinar el perfil epidemiológico bucal de la población,, 
reportan que más del 47% de los niños en edad preescolar y el 38% de los escolares 
están libres de caries dental, encontrando un promedio de dientes afectados por la 
enfermedad que varía entre 2.5 -3.0, revelando diferencias significativas en la 
distribución de la caries en los diferentes grupos sociales que interactúan en la región y 
en el tipo de respuesta que estos dan al problema. Estos reportes, al igual que lo 
demostrado por Burt (1994), coinciden en sus conclusiones que la caries dental 
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constituye una necesidad social, cuya satisfacción debe centrarse por un lado, en el 
abordaje preventivo-curativo de la enfermedad, dada la intervención en su aparición de 
factores locales y sistémicos, los cuales pueden ser controlados, y por el otro, en la 
identificación de acciones y estrategias que le garanticen a los individuos una mejor 
calidad de vida, incluyendo el acceso a los servicios de salud, objetivo éste donde el 
estado, a través de sus instituciones, juega un papel preponderante. 
A partir de estos hallazgos, las instituciones de educación superior responsables de la 
formación de profesionales en el área odontológica, han tratado de impulsar modelos 
educativos que de una forma u otra, revelen su correspondencia con el perfil de 
necesidades  
De salud-enfermedad de la población, haciendo énfasis en los contenidos programáticos 
que afianzan en el estudiante, una visión preventiva en el abordaje de las patologías de 
mayor prevalencia. 
Sin embargo, investigaciones realizadas para evaluar la práctica odontológica en la 
región zuliana, coinciden con los reportes, con fines similares, efectuados por Mena y 
Rivera (1992) para otras latitudes, en los cuales se destaca el énfasis curativo-mutilador 
con que los profesionales abordan los problemas de salud, especialmente a nivel de las 
instituciones públicas del estado, siendo asumida la prevención principalmente por 
programas nacionales de fluorización de la sal para consumo humano y por las 
transnacionales de las pastas dentales, a través de campañas publicitarias y 
financiamiento de programas de educación para la salud. 
Es por esta razón, que las facultades de odontología del país, están en la obligación de 
actualizar de manera permanente, el fundamento de los modelos curriculares, cual es el 
perfil epidemiológico bucal, Revista de Facultad de Medicina, Universidad de Los 
Andes. Vol. 11 Nº 1-4. 2002. (2004). Mérida. Venezuela. 17 del venezolano, (1).  así 
como evaluar los contenidos que se imparten en los diferentes escenarios docente 
asistenciales que les sirven de soporte para el aprendizaje de los estudiantes, 
especialmente aquellas actividades que marcan una relación directa entre los objetivos 
educacionales y las necesidades de salud, con fines de afianzar capacidades y 
competencias en el profesional que egresa y pueda éste desempeñar una praxis 
odontológica que dé respuesta a las necesidades sociales. Sintetizando, tal como lo 
señala Calatrava (2002), "en la odontología existe una necesidad de reforma, debido a 
que el currículo debe responder a los cambios que están y van a ocurrir en la 
epidemiología de las enfermedades orales". En este contexto, este trabajo establece 
como propósito determinar la prevalencia de caries dental y necesidades de tratamiento, 
por estrato socioeconómico, en una muestra representativa de la población escolar de 
dos estados del país ubicados en la zona           nor-occidental de Venezuela, con fines 
de identificar las tendencias epidemiológicas de esta patología y su impacto en la 
población, y definir acciones que posibiliten contribuir a la modificación de los perfiles 
de salud-enfermedad. (1) 
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1.2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
1.2.1.- Definición del Problema. 
 
En el crecimiento normal de  los niños así como su estilo de vida, hábitos , dietas, 
deficiencia en el aseo diario que elevan el porcentaje de caries dental por lo que es 
importante conocer, y prevenir la caries dental puesto que esta enfermedad provoca 
muchas patologías orales tales como procesos peri apicales y perdidas de piezas 
dentales . 
La  caries dental sigue siendo una de las enfermedades  con mayor padecimiento en 
todo el mundo descartando el mito de que afecta solo a un nivel importante  de los 
países más pobres. Existe una idea de  que la caries dental  a dejado de ser un problema 
de los países desarrollados  cuando afecta entre el 60 y el 90 % de la población escolar y 
a la gran mayoría de adultos. La caries dental es también  la enfermedad bucodental más 
frecuente en varios países asiáticos y latinoamericanos, siendo además, la causa más 
importante de pérdida de piezas dentales  de personas más jóvenes.  Esto es realizado 
por la ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD EN EL AÑO 2004  (1) 
 
        1.2.2.- Delimitación  del Problema. 
Este trabajo pretende identificar la prevalencia de caries dental en niños de una 











mos grados de Educación Básica de la Escuela Fiscal Mixta “Francisco 
Javier Salazar”  
La población que se evaluó pertenecía a un nivel geográfico específico de la Escuela 
Fiscal Mixta “Francisco Javier Salazar” y socioeconómico bajo, en el que el estudio nos 
facilitara la viabilidad y profundización del mismo para disminuir el margen de error. 
 
        1.2.3.- Formulación del Problema. 
 
¿Existe mayor o menor prevalencia de caries dental en niños conforme aumenta la edad 
y nivel escolar en la Escuela Fiscal Mixta “Francisco Javier Salazar”?  
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 1.3.- JUSTIFICACIÓN 
 
La presente investigación está justificada  al estudio de caries dental, por la no 
existencia de estudios epidemiológicos, y la importancia  que tiene los estudios; 
parciales y locales para el conocimiento de realidad nacional. 
 
Porque  el estudio propuesto es fácil de realizar así como económicos logrando de 
esta manera el mejoramiento de la investigación. 
 
Porque la caries dental genera problemas de ausentismo, dolor y costo social. 
 






La caries dental es más o menos frecuente en niños conforme aumenta la edad y 
nivel escolar en la Escuela Fiscal Mixta “Francisco Javier Salazar” 
 
ESTRUCTURA DE LA HIPÓTESIS: 
      Enlace lógico: menor, mayor. 
      Variable independiente: Caries Dental. 
      Variable dependiente: Nivel Escolar 








 La colaboración por parte de las autoridades de la institución educativa no fue 
inmediata. 
 
 En el medio de estudio, no existe la colaboración ni el interés necesario por parte 
de algunos padres de familia de los niños a quienes que se les va a realizar el 
diagnóstico clínico. 
 





1.6.1.- OBJETIVO GENERAL.  
 Estudiar la Prevalencia de caries dental en niños de segundo a séptimo año de 
básica de la Escuela “FRANCISCO JAVIER SALAZAR” DE LA 




1.6.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 Conocer la prevalencia de caries dental en niños de la escuela FRANCISCO 
JAVIER SALAZAR 
 
 Conocer la frecuencia de piezas dentales más afectadas  por este proceso 
 
 Conocer cuáles de las superficies dentales son más afectadas por la caries 
 
 Conocer  la prevalencia de caries por edad y sexo  
 






2.1- PLACA DENTAL 
La placa bacteriana por sí sola no es dañina, hasta que no sea colonizada por 
microorganismos productores de toxinas causantes de caries o de enfermedad 
periodontal. Entre esos microorganismos, el más común es Streptococcus mutans, el 
cual coloniza en diferentes grados las superficies dentarias, y contribuye así al 
desarrollo de la placa bacteriana y de la caries dental. El ácido, producto de la 
fermentación bacteriana, es considerado como el responsable de la formación de caries, 
y no los Lactobacilos, como al principio se creyó.  
La cavidad bucal contiene una de las más concentradas y variadas poblaciones 
microbianas del organismo. Particularmente un gran número de microorganismos son 
encontrados en el dorso de la lengua, alrededor del surco gingival y en la superficie 
dentaria. A nivel del diente las acumulaciones blandas, no calcificadas de bacterias y 
sus productos son referidas como placa dental. Esta es definida como una masa 
bacteriana fuertemente adherida a la superficie dentaria, y que no está formada 
exclusivamente por restos alimenticios.
 (1) 
 Existen varias técnicas para el análisis de la placa bacteriana. Entre ellas están la 
observación directa, el análisis morfológico, los estudios metabólicos in situ, los análisis 
bioquímicos La placa bacteriana es abundante en las zonas protegidas de la fricción de 
los alimentos, en la lengua, en los labios y en los carrillos, por ejemplo; el surco 
gingival es una de las zonas donde más fácilmente se desarrolla, ya que no es perturbada 
por influencias mecánicas; también lo son las caras oclusales mientras no sean afectadas 
por este mismo tipo de fuerzas (limpieza o masticación de alimentos duros). 
(2) 
Esta placa se une al diente por medio de la película adquirida, la cual se localiza 
cubriendo todas las superficies dentarias, siendo una película acelular membranosa, que 
cubre la superficie del diente y compuesta por Glicoproteínas derivadas de la saliva 
además se compone de depósitos bacterianos que junto con los detritos alimenticios, 
forman una masa blanda, que se adhiere a los dientes se aloja en áreas de difícil 
limpieza como cuellos, fosas, fisuras, zonas interproximales, surco gingival, 
restauraciones y aparatos protésicos, en los cuales la autolisis no la elimina y por lo 
tanto debe ser quitada mediante el cepillado, para evitar la caries y la enfermedad 
periodontal. Además, crece por extensión directa hacia las Encías, y si se deja durante 
dos días o más, provoca una Inflamación de la gíngiva por la colonización de 
microorganismos gram negativos aunque después de su remoción, ésta se vuelve a 
formar rápidamente. En sí no es patógena, pero al colonizarse d microorganismos, 
XXV 
 
provoca reacciones del Huésped contra la invasión, ya que actúa como agente etiológico 
de la caries y de la enfermedad periodontal. 
(2)
 
La placa bacteriana se forma de manera continua. El paciente puede eliminarla 
correctamente si conoce los métodos de control de placa para lograr una prevención 
eficaz. La presencia en la dieta de carbohidratos que se fermentan rápidamente, ha sido 
considerada como uno de los factores más importantes para el crecimiento abundante de 
la placa dental. 
(2)
Para lograr una terapia exitosa es necesario controlar adecuadamente 
la placa dental. El mecanismo de acción de las bacterias de la placa bacteriana se divide 
en dos etapas. La primera es la iniciación directa de la inflamación por metabolitos 
microbianos, tales como sustancias cito-tóxicas, enzimas bacterianas o endotoxinas 
quimiotácticas. La segunda es la iniciación de la inflamación por antígenos bacterianos 
de los microorganismos bucales, con lo que este proceso se convierte en 
inmunopatológico o reacción alérgica. La placa bacteriana se desarrolla de la siguiente 
manera Al inicio es un depósito de película adquirida (cutícula adquirida o exógena), la 
cual es una membrana delgada (0.1 a 0.5 micras de espesor), acelular y esencialmente 
sin bacterias, con mucopolisacáridos; que puede catalogarse de materia alba cuando se 
convierte en un depósito de microorganismos, leucocitos y células epiteliales muertas. 
Los microorganismos se adhieren a la placa por medio de la saliva y además se sabe que 
ciertas bacterias bucales se pegan a las superficies y entre sí por medio de 
mucopolisacáridos extracelulares. Determinadas bacterias hacen síntesis extracelular de 
glucanos (polisacáridos semejantes al dextrán) y fructanos (leván), usando sacarosa 
como sustrato; estos polisacáridos parecen desempeñar un papel importante en la 
formación de la placa bacteriana. Posteriormente viene la colonización de la placa 




a) Microorganismos simples, o colonias que se adhieren a la 37 superficie y 
se multiplican, con lo que producen colonias discretas de placa 
bacteriana;  
b) Agrupaciones de colonias que crecen de adentro hacia afuera a partir de 
precursores viables que ya se encontraban en las fosas y fisuras de la 
superficie del diente. El desarrollo continúa con la convergencia de las 
colonias. En primer lugar, se agrupan de acuerdo con su especie, pero al 
producirse el desequilibrio huésped-parásito, se produce la alteración 
causante de caries o de enfermedad periodontal. Posteriormente, las 
colonias maduran, lo que toma aproximadamente 10 días. Las 
microfotografías electrónicas han indicado que la calcificación de la 
placa se inicia en diminutos centros ubicados en las células bacterianas y 
alrededor de éstas, y va hacia afuera desde estos centros. Una vez que ha 
empezado el crecimiento de los cristales de fosfato de calcio iniciales, la 






Se han descrito numerosas técnicas para la limpieza de las piezas dentales, pero más 
importante que la técnica utilizada, es el resultado del procedimiento: que los dientes 
estén limpios. Es fundamental que los conocimientos básicos del uso del cepillo de 
dientes y de los métodos accesorios sean bien conocidos por el operador (odontólogo, 
asistente), para que pueda guiar y dirigir en forma correcta a los pacientes y controlar la 




2.1.1.- FORMACIÓN DE LA PLACA DENTAL. 
A las pocas horas de nacer, aparecen en la boca gran cantidad de  diferentes 
microorganismos que van a convivir con nosotros. 
La formación de la placa dental es el resultado de procesos que involucran una variedad 
de componentes bacterianos y del huésped. Estos procesos son los siguientes: 
  
2.1.2.- FORMACIÓN DE LA PELÍCULA ADQUIRIDA. 
A partir de las proteínas de nuestra propia saliva se nos forma una capa invisible sobre 
los dientes que llamamos película adquirida, de un grosor aproximado de 0,1 y 3 
micrómetros y sobre la cual van a depositarse diferentes bacterias presentes en nuestra 
boca, por eso a este conjunto película  bacterias se denomina placa bacteriana o dental. 
Las bacterias están unidas entre sí por un mecanismo, formado por componentes 
proteicos e hidratos de carbono (azúcares).Estos azúcares, la mayor parte de ellos suelen 




Esta película tiene dos funciones principales: 
 Protectora.- Impide la penetración de ácidos en la estructura dentaria evitando 
así su descalcificación 
 Destructiva.- Permite la adhesión de microorganismos facilitando así la 
colonización de la misma  
 
2.1.3.- COLONIZACIÓN POR MICROORGANISMOS ESPECÍFICOS. 
Esta etapa está formada por 4 etapas bien marcadas las cuales son: 
 Deposición: Se produce un acercamiento inicial de las bacterias a la superficie 
de la película  
 Adhesión: esta fase es irreversible ya que existe un intercambio de compuestos 
entre el huésped y las bacterias estos compuestos facilitan reacciones tanto 
físicas como químicas favoreciendo la colonización de microorganismos 




a.             A través de adhesinas. 
b. Por medio de puentes de Calcio (++) y de Magnesio (++) entre 
los componentes bacterianos de carga negativa como el ácido 
teicoico y lipoteicoico y los componentes cargados 
negativamente de la película adquirida.
 (15)
 
c. Por medio de polisacáridos extracelulares tipo Glucan y enzimas 
Glucosiltransferasas producidas por microorganismos 
sacarolíticos como el Streptococcus mutans. 
(15)
    
d. A través de fimbrias. 
 Repetición de las fases 1 y 2: En esta fase la adherencia se realiza sobre una 
primera capa bacteriana ya establecida en la película a través de mecanismos de 
coagregación. 
 Crecimiento y Reproducción: Esta fase permite conformar una capa confluente 
y madura referida como placa dental. 
(3)
   
 
2.1.4.- ADHERENCIA. 
El primer estadio de la adherencia envuelve las interacciones iniciales entre los 
microorganismos y substratos. Esto incluye las superficies externas de ambos 
organismos y el substrato, que puede ser influenciado por el medio en el cual esté 
suspendido. Para entender la adherencia microbiana en la cavidad bucal, es esencial 
conocer las estructuras participantes en la superficie de los organismos y los 
substratos. 
En general se designan a los componentes bacterianos que participan en el proceso 
de adherencia con el término de (adhesinas), mientras que los factores derivados del 
huésped son denominados (ligandos), es decir, las adhesinas del microorganismo se 
adhieren a los ligandos del huésped.  
Las interacciones moleculares por las cuales una especie particular se une a un 
ligando en una superficie diferente (esmalte o mucosa) pueden ser diferentes, por lo 
que es necesario conocer los polímeros del huésped y las bacterias involucradas en 
este proceso.
 (4)
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2.1.5.- LIGANDOS DEL HUÉSPED 
Las fibras de colágeno que son los componentes estructurales principales del tejido 
conjuntivo, pueden actuar como receptores para algunos grupos bacterianos como 
los Streptococcus. Sin embargo, el principal grupo de receptores a nivel del huésped 
se encuentra en la saliva. Estos receptores cuando son absorbidos a la mucosa bucal 
o a la superficie del esmalte, pueden influir sobre la adherencia bacteriana.  
Dentro de la película, las proteínas pueden promover la adherencia de 
microorganismos del grupo de los Actinomyces y Streptococcus. Igualmente 
ensayos inmunológicos han permitido determinar la presencia de amilasa, lisozima, 
albúmina e inmunoglobulinas en la película adquirida. Asimismo, algunos 
componentes bacterianos han sido identificados tales como glucosiltransferasas y 




2.1.6.- ADHESINAS BACTERIANAS 
Muchas adhesinas bacterianas son lectinas (proteínas unidas a carbohidratos), las 
cuales se unen a carbohidratos que funcionan como receptores en la superficie 
dentaria.  
La adhesina P1 es una proteína de superficie que juega un papel determinante en la 
adherencia de los Streptococcus a la superficie dentaria. Por tal motivo existe mucha 
atención centrada en esta estructura como una vacuna potencial por ser el antígeno 
principal de S. mutans. 
La enzima Glucosiltransferasa puede actuar como una adhesina bacteriana, 
interactuando con receptores a nivel de la película. Esta enzima, que permite la 
síntesis de glucanos extracelulares de la dieta, contribuye a la virulencia del S. 
mutans, S. sobrinus, y S. cricetus, las tres especies del grupo mutans más 
comúnmente asociadas con la etiología de la caries dental en humanos. 
Los microorganismos bucales, pueden emplear simultáneamente una variedad de 
adhesinas para unirse entre ellos, y a la superficie de la película salival. Las 
interacciones mediadas por fimbrias han sido postuladas como el mecanismo inicial 








 2.1.7.- PLACA BACTERIANA Y PLACA DENTAL 
El término placa bacteriana ya no se utiliza, porque se han aislado de la placa virus, 
micoplasmas, hongos, protozoarios y rickettsias y arqueas o archaeas. Debido a esto, se 
usa el término biofilm oral, ya que hoy existen evidencias que la masa microbiana no se 
limita a formarse solo en los dientes, y el complejo microbiano ofrece la posibilidad de 
















2.2. CARIES DENTAL 
2.2.1.- CONCEPTO: 
La caries dental ha sido definida como la destrucción localizada de los Tejidos duros del 
diente, por la acción bacteriana, donde dichos tejidos son modificados y eventualmente 
disueltos. 
Otros autores lo definen como la descomposición molecular de los tejidos duros del 
diente que involucra un proceso histoquímica bacteriano, el cual termina con la 
descalcificación y disolución progresiva de los materiales inorgánicos y desintegración 
de su matriz orgánica. 
Aquellas áreas de los dientes que no estén protegidas por la auto limpieza, tales como 
fosa, fisuras y puntos de contacto, son más susceptibles a presentar caries dental que 
aquellas expuestas a la auto limpieza, tales como superficies bucales y linguales.
(2)
 
La formación de cavidades cariosas comienza como pequeñas áreas de 
desmineralización en la superficie del esmalte, pudiendo progresar a través de la dentina 
y llegar hasta la pulpa dental. La desmineralización es provocada por ácidos, en 
particular ácido láctico, producido por la fermentación de los carbohidratos de la dieta 
por los microorganismos bucales. La formación de la lesión involucra la disolución del 
esmalte y la remoción de los iones de calcio y fosfato, así como el transporte hacia el 
medioambiente circundante. Esta etapa inicial es reversible y la re mineralización puede 
ocurrir particularmente con la presencia de fluoruros. 
(2) (17)
 
La caries aparece en los dientes como manchas blancas, depósitos de placa o sarro 
morroñoso, y puede llegar a causar pequeñas fracturas o cavidades. La destrucción del 
diente se extiende propagándose al diente definitivo que aún se encuentra escondido. 
Una vez empieza, es cuestión de tiempo que se extienda y ataque a toda la dentadura. (2) 
Para que la caries dental se produzca, es necesaria la unión de varios factores. Dentro de 
los más comúnmente asociados se encuentran las características propias del huésped 
afectado (los dientes y la saliva), la dieta o nutrición (en particular, por la relación de la 
caries con el frecuente consumo de azúcares refinados como la sacarosa), el tiempo 
transcurrido desde la erupción del diente (ya que en la medida en que éste madura, su 
tejido duro se vuelve más resistente al daño) y las bacterias que se encuentran como 
habitantes normales de la boca.  Del gran número de bacterias que se encuentran en la 
cavidad oral, los estreptococos del grupo mutans, en especial el Streptococcus mutans  







2.2.2.- ETIOLOGÍA DE LA CARIES DENTAL 
El grado de la cariogenicidad de la placa dental es dependiente de una serie de 
factores que incluyen: 
La localización de la masa de microorganismos en zonas específicos del diente 
como en las superficies lisas, fosas y fisuras y superficies radiculares. 
El gran número de microorganismos concentrados en áreas no accesibles a la higiene 
bucal o al auto limpieza. 
La naturaleza gelatinosa de la placa favorece la retención de los compuestos 
formados en ella y disminuye la difusión de elementos neutralizantes hacia su 
interior. 
La caries dental es una enfermedad multifactorial asociada a la interrelación de 
varios factores, imprescindible para que se inicie la lesión. Dichos factores son el 
huésped, las bacterias y la dieta. Posteriormente fue adicionado un nuevo factor: el 
tiempo, que permitió esclarecer de una forma más precisa la formación de la caries 
dental.  
Como decíamos, para que se desarrolle la caries se necesita el factor tiempo, por lo 
que cuanta más edad tenga un niño, más probabilidades tendrá de presentar caries. 
No obstante, en la dentición temporal o de leche, puede desarrollarse un tipo de 
caries particularmente extensa, que afecta prácticamente a todos los incisivos y que 
suele presentarse en niños alimentados durante largo tiempo con biberón o bien por 
el uso de chupetes. 
(4)  (6)
 
2.2.2.1.- TEORÍAS ETIOLÓGICAS  
A través de los tiempos se han preconizado diversas teorías acerca de la naturaleza 




Sostienen que la caries es provocada por agentes provenientes del interior de los 
dientes. 
a) Éstasis fluidos nocivos  
Formulada por Hipócrates en 456 a.C., quien Su hipótesis partía del 
concepto que la salud y la enfermedad estaban determinadas por el 
funcionamiento adecuado de los humores internos (sangre, bilis, flema y 
linfa). En esta perspectiva, consideraba que la caries dental era un 
producto que condicionaba la acumulación de fluidos perjudiciales en el 








b) Inflamatoria Endógena. 
Galeno (130 d.C.), afirmaba que: “Los trastornos cefálicos determinan 
una corrupción en los humores, que fácilmente pueden pasar a la boca y 
producir caries” (RING, 1993). (4) 
 
 
c) Inflamación del Odontoblasto. 
El médico y dentista francés Jordania (siglo XVIII) atribuía a ciertas 
perturbaciones metabólicas la inflamación del odontoblasto, la que – a su 
vez – promovía la des-calcificación de la dentina (BROWN y col., 1991). 
 
 
d) Teoría enzimática de las fosfatasas 
Las fosfatasas son enzimas que participan en el metabolismo del fósforo 
y del calcio, En 1995, CSERNYEI sostuvo que el proceso carioso era 
causado por un trastorno bioquímico que determina que las fosfatasas de 
la pulpa actúen sobre los glicerofosfatos, estimulando la producción de 
acido fosfórico, el cual disuelve los tejidos calcificados. 
 
2.2.2.1.2.- EXÓGENAS.  
a) Vermicular. 
Tuvo lugar en Mesopotamia entre los años 5000 y 3000 a.C.), aparece  
una teoría acerca del origen de la caries dental, la cual responsabiliza a 
























En 1890, el estadounidense Willoughby D. MILLER en su libro “Los 
microorganismos de la boca humana”, en el que afirmaba que las 
bacterias orales producen ácidos al fermentar los carbohidratos de la 
dieta (específicamente el azúcar) y que tales ácidos (particularmente el 
láctico) disuelven el esmalte.   
Miller, considerado el precursor de la microbiología dental, discípulo de 
Robert Koch, asimismo sostuvo que la evolución del proceso carioso 
tenía lugar en dos etapas: la primera ocasionaba la descalcificación o 
reblandecimiento de los tejidos dentales, por la participación de bacterias 
capaces de producir ácidos; y la segunda producía la disolución de las 
estructuras descalcificadas, por la intervención de microorganismos que 






GOTTLIEB, en 1944, sugirió que la matriz orgánica que recubre las 
superficies de los cristales de apatita del esmalte, a modo de red, era 
atacada antes que la porción mineral del esmalte. Sostenía que los 
microorganismos hidrolizan las proteínas, dejando a la sustancia 
inorgánica desprovista de la estructura mecánica proteica que la soporta, 





d) Proteólisis – Quelación 
SCHATZ y MARTIN, en 1955, partiendo de la teoría Proteolítica, 
propusieron que luego del proceso de proteólisis ocurría una quelación. 
Sostenían que los microorganismos causantes de la caries dental 
empiezan el proceso degradando enzimáticamente a las proteínas 
(proteólisis), derivando en sustancias que disuelven la porción mineral 
del esmalte mediante quelación, el cual se desarrolla por acción de 
moléculas orgánicas en forma de anillo, denominadas quelantes; las que 










2.2.3.- FACTORES ETIOLÓGICOS. 
 
Es Una enfermedad bacteriana que afecta el tejido calcificado del diente y se caracteriza 
por desmineralización de la parte inorgánica y destrucción de la porción orgánica del 
diente (Shafer, 1983). También tiene el "honor" de ser la enfermedad más prevalente en 
la raza humana, aquella que afecta toda la raza humana, niveles socioeconómicos, 
culturales, religiosos y se presenta en niños, adultos, hombres y mujeres por la 
destrucción de los tejidos del diente como consecuencia de la desmineralización 
provocada por los ácidos que genera la placa bacteriana a partir de los restos de 
alimentos, que se exponen a las bacterias que fabrican ese ácido, de la dieta. La 
destrucción química dental se asocia a la ingesta de azúcares y ácidos contenidos en 
bebidas y alimentos. La caries dental se asocia también a errores en las técnicas de 
higiene así como pastas dentales inadecuadas, falta de cepillado dental, ausencia de hilo 
dental, así como también con una etiología genética. Se estudia aún la influencia del pH 
de la saliva en relación a la caries. Tras la destrucción del esmalte ataca a la dentina y 





Los factores etiológicos de la caries dental fueron pronunciados por Gordon, para la 
elaboración del modelo causal en Epidemiologia (FREITAS, 2001), en 1960, Paul 
KEYES estableció que la etiología de la caries dental obedecía a un esquema compuesto 
por tres agentes (Huésped, Microorganismos y Dieta) que deben interactuar entre sí. 
Dicha relación fue resumida en una grafica que trascendió el siglo XX, con la 
denominación de la triada de Keyes (THYLSTRUP y FEJERSKOV, 1994). 
(4)     
Figura 1.1. 
                                                                                                      


















Sin embargo, NEWBRUN en 1978, ante la evidencia proporcionada por nuevos 
estudios al respecto, y con el afán de hacer más preciso el modelo de Keyes, añadió el 
factor tiempo como un cuarto factor etiológico, requerido para producir caries. URIBE – 














FIGURA 1.2. Gráfica Pentafactorial. 
(URIBE ECHEVARRÍA Y PRIOTTO, 1990) 
 
 
HUÉSPED             
(DIENTE - SALIVA) 








2.2.3.1.- FACTORES ETIOLÓGICOS PRIMARIOS  
2.2.3.1.1.- Microorganismos 
El papel esencial de los microorganismos en la etiología de la caries fue instituido por 
MILLER en 1890. A ello se sumó la identificación de las bacterias sindicadas como las 
principales: el Lactobacillus por KLIGLER, en 1915 y los Streptococcus mutans por 
CLARKE en 1924.  Sobre esta base se estableció que la noción básica de esta 
enfermedad es semejante a la de otras patologías infecciosas.
 (3) (4) 
 
Bacterias cariogénicas 
a) Estreptococos: mutans, sobrinus, sanguis, salivalis. Son los que inician las 
caries. Desmineralizan el esmalte y la dentina. (Acidúricos) 
b) Lactobacillus casei: Es acidófilo, continúa las caries ya formadas, son 
proteolíticos. 
c) Actinomyces: viscosus, naeslundii. Tienen acción acidúrica y proteolítica.  
 
Se estima que en ella habitan que en 1mm
3
 de biofilm dental, que pesa 1mg, se 
encuentran 10
8
 microorganismos (BARRIOS, 1991). Entre las bacterias presentes en la 
boca se encuentran tres especies principalmente relacionadas con la caries: 
Streptococcus, con las subespecies S. mutans, S. sobrinus y S. sanguinis (antes llamado 
S. sanguis,); Lactobacillus, con las subespecies L. casei, L. fermentum, L. plantarum y 






Producen grandes cantidades de polisacáridos extracelulares que permiten una gran 
formación de placa. 
Producen gran cantidad de acido a bajos niveles de pH. 
Rompen algunas glicoproteínas salivares importantes para impedir las etapas de 




Aparecen cuando existe una frecuente ingesta de carbohidratos. 
Producen gran cantidad de ácidos. 





Relacionados con lesiones cariosas radiculares. 
Raramente inducen caries en esmalte. 
Producen lesiones de progresión más lenta que los otros microorganismos. 
El termino biofilm define una comunidad bacteriana, metabólicamente integrada, que se 
adosa a una superficie, viva o inerte, blanda o dura, normalmente en una interfaz líquido 
- sólido. Dicha comunidad se encuentra espacialmente organizada en una estructura 
tridimensional (MARSH y NYVAD, 2003), formada por un exopolímero producido por 
las mismas células (polímeros extracelulares), que forma una matriz adherente, en una 
cuantía que puede exceder la masa bacteriana por un factor de 100 a uno o aún más. 
(4) 
El metabolismo bacteriano en el biofilm dental, como en todo biofilm, produce 
gradientes localizadas que afectan la población en general, relacionados con el pH, el 
oxigeno y los nutrientes, así como la acumulación de productos metabólicos. De esa 
manera el medio ambiente es modificado formándose microambientes en donde 
coexisten especies que de otro modo serian incompatibles (MARSH, 2000). Tal es el 
caso de los S. mutans y los S. sanguinis que se conducen de modo complementario 
dentro del biofilm dental y competitivamente fuera de él (KRETH y col., 2005). Ello 
ocasiona que en el interior de los biofilms, las especies celulares formen asociaciones 
microbianas inusuales, como las que se observan en el biofilm dental.
 (6)
    
La formación del biofilm dental viene a ser pues el resultado de una serie de procesos 
Formación de la película adquirida. 
Deposito de proteínas provenientes de la saliva y del fluido crevicular, 
que se establece sobre la superficie del diente debido a un fenómeno de 
adsorción. La película varía entre 0,1um y 3um y presenta un alto 
contenido de grupos carboxilo y sulfatos, lo que incrementa la carga 
negativa del esmalte (MARSH y NYVAD, 2003). 
(5) 
 
a. Colonización por microorganismos específicos : 
1. Deposito: Aproximación de las bacterias a la superficie de la 
película. 
2. Adhesión: Fase irreversible. Participan componentes de la 
bacteria (adhesinas, puentes de calcio y magnesio) y del huésped 
(ligandos, polisacáridos extracelulares), que unen los 
microorganismos a la película salival. ocurren durante las 
primeras cuatro horas (MARSH y NYVAD, 2003). 
3. Crecimiento y reproducción: Permite conformar una capa 
llamada biofilm dental. Esta fase demanda entre 4 a 24 horas 
(MARSH y NYVAD, 2003). 
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La capacidad de crecer y producir ácido a bajos niveles de pH 
(propiedad acidogénica) es sumamente importante para que un 
microorganismo pueda desarrollar caries dental (KRASSE, 
1985).  El pH al cual los tejidos dentales se disuelven, conocido 
como pH crítico, está entre 5.3 y 5.7 a nivel adamantino y de 6.5 
a 6.7 en dentina (HUNT y col., 1989; ATKINSON y WU, 1994). 
Algunos microorganismos, tales como S. mutans y Lactobacillus, 
alcanzan un excelente crecimiento a niveles de pH más bajos que 
otras bacterias del biofilm dental; e incluso a un pH final menor 
al nivel crítico. 
(5)
 
Por consiguiente, el grado de cariogenicidad de la placa dental 
depende (KRASSE, 1985): 
1.  La localización de la masa de microorganismos en zonas 
específicas del diente, (superficies lisas, fosas y fisuras y 
superficies radiculares).  
2. El gran número de microorganismos concentrados en áreas no 
accesibles a la higiene bucal.   
3. La producción de una gran variedad de ácidos (ácido láctico, 
acético, propiónico, etc.) capaces de disolver las sales cálcicas del 
diente. 
4. La naturaleza gelatinosa del biofilm dental, que favorece la 
retención de compuestos formados en ella y disminuye la 
difusión de elementos neutralizantes hacia su interior 
 
2.2.3.1.2.- DIETA. 
El aporte de la dieta a la instauración y desarrollo de la caries constituye un aspecto de  
importancia, puesto que los nutrientes indispensables para el metabolismo de los 
microorganismos provienen de los alimentos. Entre ellos, los carbohidratos 
fermentables considerados como los principales responsables de su aparición y 
desarrollo (HARRIS, 1963; MOYNIHAN y col., 2003). Más específicamente la 
sacarosa, que es el carbohidrato fermentable con mayor potencial cariogénico y además 
actúa como el sustrato que permite producir polisacáridos extracelulares (fructano y 
glucano) y polisacáridos insolubles de la matriz (mutano). Además, la sacarosa favorece 
tanto la colonización de los microorganismos orales como la adhesividad de la placa, lo 
cual le permite fijarse mejor sobre el diente (AXELSSON, 2000).




El principal mecanismo que interviene en el inicio de la desmineralización de los tejidos 
dentales duros es la formación de ácidos por parte de los microorganismos, durante su 
actividad glicolítica, a partir de diferentes sustancias o alimentos de la dieta. Esto se 
traduce en una caída del pH en el medio oral, lo que favorece un medio de desarrollo 
para otras bacterias cariogénicas. Existen además otros factores individuales que afectan 
la variación del pH, tales como: cantidad y composición del biofilm dental, flujo salival, 
capacidad de buffer y tiempo de eliminación de la sustancia, entre otras. Aquellos 
productos que causan una caída brusca de pH por debajo del nivel crítico se consideran 
acidogénicas y potencialmente cariogénicas (AXELSSON, 2000). 
(4) 
 
2.2.3.1.3.-HUÉSPED: SALIVA, DIENTE, INMUNIZACIÓN Y GENÉTICA.  
Los factores ligados al huésped pueden distribuirse en cuatro grupos: 
a. Saliva. 
En la clínica diaria, la importancia de la saliva en la prevención de la caries 
dental se revela de manera dramática, mediante el aumento de la incidencia de 
lesiones cariosas múltiples en individuos con flujo salival disminuido 
(NAVARRO y CORTES, 1995; HIGASHIDA, 2000; BERRY y col., 2004). En 
estos casos se observa frecuentemente una amplia y muy rápida destrucción de 
la dentición, debido  a que se ve disminuido el rol de la saliva como medio de 
transporte, hacia la cavidad bucal, de los mecanismos de defensa y de los 
agentes preventivos de la caries. A medida que disminuye el flujo salival 
aumenta la cuantía de microorganismos en la cavidad oral, presentándose 
rápidamente un incremento en la actividad de los microorganismos 
acidogénicos, entre ellos, los grupos de Streptococcus mutans, Lactobacillus y 
Actinomyces; algunas veces paralelamente a otras complicaciones, como la 
susceptibilidad a la candidiasis. 
 
La cantidad de saliva que secretan las glándulas salivales está regida por los 
grandes centros cerebrales. Como resultado de tal control central, la salivación 
no estimulada –es decir, la que se secreta sin la presencia de estímulos externos- 
normalmente se inhibe durante el sueño, el miedo o la depresión. Muchos otros 
factores influyen en el flujo salival, entre ellos: el balance hídrico del organismo, 
la naturaleza y duración del estimulo, el tamaño de las glándulas salivales y los 








La saliva cumple un rol protector, a través de las acciones siguientes:  
 La disolución y lavado de los azúcares de la dieta diaria.  
En la cavidad oral siempre se halla un volumen de saliva residual 
después de la deglución, de alrededor de 0,8 ml. Cuando se disuelve una 
pequeña cantidad de sacarosa en este pequeño volumen salival, se 
promueve un gran aumento en la concentración de sacarosa. Al aumentar 
la cantidad de sacarosa en la boca, se excederá el nivel de saturación del 
azúcar y la capacidad de la saliva para disolverla. El sabor del azúcar 
estimulará una mayor producción de flujo salival, hasta alcanzar una 
cantidad máxima de 1,1 ml, volumen que le provoca deglutirla al sujeto, 
eliminando así cierta cantidad de la sacarosa presente en la cavidad oral. 
La sacarosa se diluye progresivamente a medida que ingresa en la boca, 
y el proceso se repite nuevamente. Después de cierto tiempo, las 
concentraciones de sacarosa llegan a niveles tan bajos que las glándulas 
salivales no alcanzan un grado suficiente de estimulo, dando como 
resultado una dilución más lenta (NAUNTOFTE y col., 2003). 
Además de diluir los azúcares, la saliva también tiene la capacidad de 
diluir rápidamente la concentración de los microorganismos y de los 
ácidos producidos durante el metabolismo del biofilm dental. Sin 
embargo, los agentes protectores –tales como el flúor y la clorhexidina- 
se disuelven más lentamente, lo cual resulta de gran beneficio clínico 
(THYLSTRUP y FEJERESKOV, 1994). Dicha capacidad de dilución 
está regida por muchas variables, pero las más importantes son: la 
cantidad de flujo salival y el volumen de saliva en la boca antes y 
después de deglutir (NAUNTOFTE y col., 2003). 
(4)
   
 
 Neutralización y amortiguación de los ácidos de la placa dental. 
En la saliva no estimulada la concentración de fosfato es prácticamente 
igual a la concentración del bicarbonato, y ambos sistemas 
amortiguadores contribuyen en la misma medida con la capacidad 
amortiguadora de la saliva. Por otro lado, bajo condiciones de 
estimulación, el ácido carbónico/bicarbonato cumple aproximadamente 
con el 90% de la actividad amortiguadora. La concentración del ión 








 La provisión de iones para el proceso de remineralización. 
La presencia del ión hidrogeno influye en la mayoría de las reacciones 
químicas que tienen lugar en la cavidad oral, especialmente en el 
equilibrio entre fosfato de calcio de los tejidos dentales calcificados y el 
líquido que los rodea. Adicionalmente, los iones calcio contenidos en la 
saliva intervienen en el equilibrio entre los fosfatos de calcio de los 
tejidos dentales calcificados y el líquido que los rodea (NAUNTOFTE y 





 Proclividad: Ciertos dientes presentan mayor incidencia de caries, Por  
composición de su superficie y su localización hace que los dientes 
retengan más o menos placa dental Por ejemplo, los dientes posteriores 
(molares y premolares), son más susceptibles a la caries ya que su 
morfología es más anfractuosa y además presentan una cara oclusal 
donde abundan los surcos, fosas, puntos y fisuras, y la lengua no limpia 
tan fácilmente su superficie; las zonas que pueden ser limpiadas por las 
mucosas y por la lengua se denomina zona de autolisis. (BROWN y col., 
1991). Por otra parte, el esmalte puede sufrir anomalías en su 
constitución, tales como amelogénesis imperfecta, hipoplasia 
adamantina, fluorosis y dentinogénesis imperfecta, que favorecen su 
propensión a desarrollar lesiones cariosas. Asimismo, la disposición 
irregular de la materia orgánica propicia la acción de causas 




 Permeabilidad adamantina: La permeabilidad del esmalte disminuye 
con la edad, asociada a alteraciones en la composición de la capa exterior 
del esmalte que se producen tras la erupción del diente. En el esmalte se 
observa un proceso de maduración estructural, que consiste 
fundamentalmente en la capacidad del esmalte de incorporar moléculas 
pequeñas que influenciarán sus propiedades físico -  químicas. Las 
diferentes proporciones de los componentes del esmalte determinan la 
resistencia mayor o menor del esmalte y, con ello, la velocidad del 





 Anatomía: La anatomía, la disposición y la oclusión de los dientes, 
guardan estrecha relación con la aparición de lesiones cariosas, ya que 
favorecen la acumulación de placa y alimentación pegajosas, además de 
dificultar la higiene bucal. También contribuyen en la formación de 
lesiones cariosas, las anormalidades de los dientes, en cuanto a forma y 
textura (HIGASHIDA, 2000); así como los defectos estructurales tipo 
cracks adamantinos (LLAMAS y col., 1997; PASTOR y col., 1998). 
Debe tenerse en cuenta que toda variación en los factores primarios 
puede ser causa directa de una exacerbación del potencial cariogénico. 
(4) 
 
Factores relativos al huésped 
     Tiempo de eliminación del compuesto. 
           Concentraciones de calcio y fosfato en la saliva.  
Composición de la matriz del biofilm dental. 
Microestructura del esmalte. 
Flúor en el biofilm dental y en el esmalte.  
Patrones de masticación, deglución, enjuague y succión. 
Respiración bucal. 




Existen estudios de que el sistema inmunológico es capaz de actuar contra la 
microflora cariogénica, produciendo respuesta mediante anticuerpos del tipo 
Inmunoglobulina A salival (LEHNER, 1983), Inmunoglobulina G sérica (CHIA 
y col., 2001), mediante linfocitos T. Como en otros ámbitos, las diferencias en la 
respuesta inmune a los microorganismos dependen tanto del antígeno como del 




La complejidad de la naturaleza de la caries dental hace evidente que la 
enfermedad no esté asociado a un solo gen, sino más bien que intervenga más de 
una interacción gen-medioambiente. Una alternativa para identificar a aquellos 
genes, es la revisión del genoma, a fin de determinar las zonas que contengan los 
genes candidatos; ello permitiría reconocer genes que de otra forma no se 
lograría asociarlos al proceso de caries (SLAYTON y col., 2005). 
(14)
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Debido a que son heredables determinadas características relevantes de la caries 
dental, tales como: la progresión (BRETZ y col., 2005), la respuesta ante la 
inflamación (DE SOET y col., 2006), las peculiaridades anatómicas y la 
susceptibilidad (SLAYTON y col., 2005); se aspira a que la identificación de los 
respectivos genes haga factible determinar el riesgo antes a que la enfermedad se 
establezca, e incluso con antelación a la erupción de los dientes. El avance del 
conocimiento del proceso de la caries dental a nivel molecular, ha permitido 
profundizar su correlación con la genética, brindando trascendente información 
acerca de la enfermedad en este campo de interés progresivo. Ello ha 
consolidado un potencial, de alcance aún insospechado, que posibilitaría 
elaborar nuevas y más específicas estrategias de prevención de la caries y 
asimismo opciones terapéuticas renovadoras y precoces (BRETZ y col., 2005; 
SLAYTON y col., 2005). 
(4)
 
2.2.3.2.-FACTORES ETIOLÓGICOS MODULADORES  
Estos factores son adicionales a los denominados primarios, pero no son los causantes 
directos de la enfermedad; sin embargo sí pueden revelar una acentuación del riesgo de 
caries, ya que contribuyen con los procesos bioquímicos en las superficies de los 
dientes, en las cuales podrían desarrollarse las lesiones cariosas. En la literatura se les 
conoce frecuentemente como secundarios e incluso, hay quien los divide en secundarios 
y terciarios (URZÚA y STANKE, 2000). No obstante, el término moduladores, 
propuesto por FREITAS en 2001, es el que guarda más precisión, ya que se deriva de la 
palabra modular, la cual significa modificar los factores que intervienen en un proceso 
para obtener distintos resultados (DRAE, 2001).  
También la edad está vinculada al desarrollo de caries dental (MILES, 1981), 
especialmente en relación al tipo de tejido atacado. Así, la caries radicular es más 
común en personas de la tercera edad, debido a las características propias de este grupo 
(BERRY y col., 2004). Las variaciones de progresión de la caries dental a través de la 
edad se explican por motivos externos, aunque la maduración del esmalte dental en los 
primeros años de erupción determine que la incidencia de la enfermedad tenga una 
característica infantil-juvenil (CHAVES, 1986). En forma similar, el estado de la salud 
general también puede influir en el desarrollo de la caries, Asimismo, los fluoruros en 
determinadas cantidades promueven la remineralización de los tejidos dentales, elevan 
el pH y ejercen una acción antibacteriana (BRATTHAL y col., 2001). Esta situación 
puede llegar a modificar el panorama de la enfermedad, por ello se ha vuelto práctica 
común administrarlos a través del agua, alimentos, dentífricos, colutorios u otros.  
(FREITAS, 2001).  
Por otro lado, las otras variables en este grupo no son tan contundentes. Así el grado de 
instrucción de los individuos constituye un indicador de caries dental, habiéndose 
encontrado una relación directa entre grado de instrucción y nivel de salud bucal 
(PALMQVIST y col., 1991). Sin embargo, el nivel socioeconómico no necesariamente 
XLV 
 
promueve la aparición de la enfermedad, ya que depende de las características de un 
grupo social determinado. En los países desarrollados, que poseen una óptima estructura 
económica y de servicios, el nivel socioeconómico es inversamente proporcional a la 
prevalencia de la enfermedad. No obstante, en los países subdesarrollados –cuya 
estructura económica y de servicios es limitada o prácticamente inexistente- esta 
relación se invierte (FREITAS, 2001). Esto se explica por las posibles restricciones para 
acceder a determinados alimentos, serán éstos cariogénicos o no cariogénicos, 
dependiendo de las realidades particulares de cada país o sociedad (SHEIHAM, 1984; 
BRATTHAL y col., 2001). pero, la diferencia fundamental radica en que los individuos 
pertenecientes a los niveles socioeconómicos más altos tienen más acceso: a la 
información, a la prevención y al tratamiento restaurador, respecto a los de niveles 
socioeconómicos desfavorecidos (NAVARRO y CORTES, 1995) Por su parte, la 
pertenencia a determinado grupo epidemiológico tampoco es decisiva para aseverar que 
se producirá la enfermedad, puesto que solamente permitirá ubicar al individuo en 
grupos que presentan alto o bajo riesgo (HIGASHIDA, 2000). 
(4) 
2.2.3.3.- CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LA CARIES. 
a.- Localización en  diente. 
 Caries de puntos fosas o fisuras: Se desarrolla en la 
superficie oclusal de molares y premolares, cíngulo de 
incisivos superiores. 
Las fisuras angostas y profundas favorecen la retención de 
los restos alimenticios y de microorganismos, Las caries 
presente en estas fisuras aparecen de un color café o 
negras y se sentirán ligeramente suaves en donde al 
examinar con la punta de un explorador.
 (5) 
 
 Caries de superficies proximales: Estas caries empiezan 
por debajo de un punto de contacto y aparecen en como 
opacidad blanca leve del esmalte, y en otros casos aparece 




b.- Según  la profundidad.  
 Incipiente: Con las medidas apropiadas, el proceso de 
caries puede detenerse aquí e incluso revertirse. Las 
primeras señales de desmineralización, es la formación de 





 Moderada: Progresa con lentitud existiendo destrucción 
superficial de la sustancia dental, la cavidad es de poca 
profundidad, afectando a la pulpa mucho después debido 
a que esta lesión permite suficiente tiempo para que se 
realice la esclerosis de los túbulos dentinarios y el 





 Avanzada: Su curso es rápido afectando tempranamente 
a la pulpa por lo tanto existe poco tiempo para que se 





c.- Según el Tejido Afectado.
 
 Caries del esmalte: Es una lesión inicial, sin alcanzar la 
fase de cavitación. Empieza como una mancha blanca, 
opaca y sin brillo. 
(5)
 
 Caries de dentina: Si la caries progresa, invade la 
siguiente capa del diente o dentina. El avance de la lesión 
puede hacerse profunda. 
(5)
 
 Caries de cemento: Cuando existe recesión gingival el 
cemento dentinario queda expuesto al medio bucal,. En 
primer lugar, se desintegra una película orgánica que 
cubre la superficie.  
Luego se inicia el ataque ácido y la desmineralización, 
Aparecen zonas de clivaje y pueden desprenderse 
porciones de cemento ya desorganizado. 
(5)
  
 Caries Radicular: Cuando la caries continúa avanzando 
llega hasta la pulpa y penetra por el canal de la raíz 
provocando la destrucción y formación de los abscesos en 




 Caries Recurrente: Esla caries dental producida por 
debajo de la periferia marginal de una obturación 
preexistente, debido generalmente a retención de restos 





 Caries Rampante: Se dan en pacientes con xerostomía  
 Caries Rampante o de Biberón: Enfermedad que se 
presenta en niños de muy corta edad. Consiste en la 
aparición de caries todos los dientes de leche, con la 
destrucción de los tejidos del diente. 
(5)
 
Se presenta este problema como consecuencia de 2 causas 
principalmente: 
- Primero: El dejar al niño demasiado tiempo con el tetero 
en la boca y básicamente en la noche, siendo mayor el 
problema en aquellos niños que no se toma el tetero 
completo de una sola vez. Esto produce un contacto 
continuo entre la leche, los azucares y otros componentes 




- Segundo: falta de control por partes de los padres en el 
asea diario bucal de los niños 
 “No presentan manifestaciones de dolor porque pasa 
desapercibida.” (5) 
 
2.2.3.4.- SIGNOS Y SÍNTOMAS DE LA CARIES DENTAL. 
1. Signos. 
 La lesión primaria es la denominada mancha blanca, de forma oval, aspecto 
opaco, superficie rugosa, asociado con placa dental. 
 Se inicia una cavidad y la lesión se torna de un color amarillo-café. 
 Evidencia radiográfica de caries. 
 Reblandecimiento en la base de la fisura (detectando con un explorador fino y 
presión suave). 
 Esmalte reblandecido adyacente al área que se está explorando y que puede ser 
removido. 
 Pérdida de traslucidez del esmalte.
 (5)
 
2.- Síntomas asociados a la caries dentinaria. 
 Dolor localizado y agudo. 
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 Dolor a la exploración y fondo duro. 
 Dolor fugaz que cede al retirar el estímulo. 






3.- Dolor asociado con la pulpa y pariápice. 
 La lesión primaria es la denominada mancha blanca, de forma 
oval, aspecto opaco, superficie rugosa, asociado con placa dental. 
 Se inicia una cavidad y la lesión se torna de un color amarillo-
café. 
 Evidencia radiográfica de caries. 
 Clínicamente se observa una cavidad profunda. 
 Puede existir comunicación pulpar. 
 Dolor a la percusión que denota compromiso periapical e indica 
inflamación del ligamento periodonta 
 Reblandecimiento en la base de la fisura (detectando con un 
explorador fino y presión suave). 
 Esmalte reblandecido adyacente al área que se está explorando y 
que puede ser removido. 
 Dolor espontáneo y provocado generalmente por diferencia de 
temperatura. 
 Dolor prolongado que persiste luego de eliminado el estímulo.. 
 Dolor a la exploración que persiste al retirarse el estimulo.  
 Clínicamente se observa una cavidad profunda. 
No obstante una vez que los tejidos periapicales están involucrados, 
se desarrolla un conjunto de síntomas como dolor por presión, el 
diente puede ser sensible a la mordida o sensible a la percusión 






Es importante determinar en cada caso los factores dominantes causantes del trastorno. 
Puede tratarse de una dieta excesivamente cariogénica, de un control defectuoso de la 
placa dental etc.  
El objetivo primordial del tratamiento de una lesión cariosa debe ser la conservación de 
la estructura dental original, 
 
Independientemente de la causa, habrá que empezar por educar al paciente y después 
habrá que controlar el proceso restringiendo los factores de desmineralización o 
potenciando los factores de protección. 
Si la caries dental ha progresado hasta una fase en la que el tratamiento preventivo y las 
técnicas de remineralización ya no proporcionen resultados aceptables y ha producido 
una cavitación manifiesta de esmalte y dentina, es necesario proceder al desbridamiento 
quirúrgico de la lesión para detener la cavitación e impedir que se siga acumulando la 
placa dental y para restablecer la anatomía original del diente.  
En la mayoría de los casos, esto obliga a eliminar una cierta cantidad de esmalte, 
aumenta el tamaño de la cavidad y se llega a un punto en el que es necesario sacrificar 
mas estructura dental para poder proteger al diente contra las cargas oclusales y 




“La higiene oral es la principal prevención contra las caries dentales. Ésta consiste en el 
cuidado personal (cepillado correcto por lo menos dos veces al día y diario del hilo 
dental) y cuidado profesional (examen y profilaxis regular, al menos una vez al año). 
Los alimentos masticables y pegajosos como frutas secas y caramelos conviene 
comerlos durante el día y no por la noche. De ser posible, la persona debe cepillarse los 
dientes o enjuagarse la boca luego de ingerir estos alimentos. 
El uso de sellantes dentales es una buena forma de prevenir las caries. Los sellantes 
aplican sobre las superficies de masticación de los dientes molares y previene la 
acumulación de placa en las superficies vulnerables.  
Se recomienda flúor para la protección contra las caries dentales, pues está demostrado 
que las personas que ingieren flúor en el agua que beben o que toman suplementos de 
flúor, tienen menos caries. También se recomienda el flúor tópico para proteger la 
superficie de los dientes.




2.2.3.6.1.- LA HIGIENE BUCAL INFANTIL. 
 Es un error pensar que la caries en los dientes  deciduos no tiene importancia por 
el hecho de que no son definitivos. El niño debe adquirir hábitos bucales 




2.2.3.6.2.- EL FLÚOR. 
 El flúor actúa sobre los dientes de dos formas: interiormente, haciéndolos crecer 
y manteniéndolos firmes; y externamente, protegiendo el esmalte contra el 
ácido. 
 El flúor que los dientes necesitan para mantenerse sanos debe proceder tanto de 





2.2.3.6.3.- LA ALIMENTACIÓN. 
 No se debe abusar del consumo de dulces o golosinas: el azúcar que contienen 




2.2.3.6.4.- LA SALIVA. 
 La saliva desempeña un papel muy importante en la higiene bucal, ya que es el 




2.2.3.6.5.- LAS NORMAS HIGIÉNICAS.  
 El cepillo dental debe ser reemplazado cada tres meses:  
 El cepillo que debe usar debe ser el recomendado por su odontólogo  
 La higiene bucal debe realizarse durante un mínimo de 3 minutos. 
  La limpieza de la cavidad bucal debería hacerse después de cada comida. (3) (6) 
2.2.3.6.6.- LA VISITA AL ODONTÓLOGO. 
 Es importante una consulta con su odontólogo de preferencia dos veces al año. 
El profesional de la cavidad oral puede detectar cualquier principio de caries y 
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tratarla a tiempo, o bien limpiar la placa bacteriana que se haya creado en 




MATERIALES Y METODOS 
 
3.1.- TIPO DE ESTUDIO: 
Es un estudio descriptivo y de campo, debido a que es un estudio sistemático de los 
hechos en el lugar en que se producen los acontecimientos y determina la situación de 
las variables estudiadas en una población.  
 
3.2.- POBLACIÓN Y MUESTRA 
Universo: 
El universo lo conforman los 332 estudiantes  residentes en la parroquia de Chaltura 















 grados de Educación Básica de la Escuela “Francisco Javier Salazar” de 
la parroquia de Chaltura provincia de Imbabura 
 
Muestra: 
La muestra estuvo conformada por 169 niños entre los 6 a 11  años de edad, estudiantes 














 grados de Educación Básica de la Escuela 
“Francisco Javier Salazar” de la parroquia de Chaltura provincia de Imbabura en el 
periodo escolar 2010 – 2011.  
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3.3.- CRITERIOS DE LA MUESTRA 
 
3.3.1.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN  







 grados de Educación Básica de la Escuela “Francisco Javier 
Salazar” de la parroquia de Chaltura provincia de Imbabura en el periodo escolar 
2010 – 2011.  
 Niños que se encuentran matriculados en la escuela antes mencionada en el 
periodo lectivo 2010 – 2011. 
 
 Niños en un rango de 6 a 11 años de edad. 
 
 Padres de familia que autorizaron la realización del estudio en sus hijos. 
 
 
3.3.2.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
Se excluyeron del estudio: 
 Niñas, debido a que otra persona se encargó de su diagnóstico. 
 
 Niños que no desearon colaborar. 
 
 Padres de familia que no autorizaron la revisión en sus hijos. 
 








3.4.- MÉTODOS Y MATERIALES. 
 
3.4.1.- PROCEDIMIENTO Y TÉCNICA. 
 La presente investigación es un estudio sobre prevalencia de caries dental. 
Se examinaron a 169 niños de segundo a séptimo grado de educación básica de edad de 
6 a 11 años de la escuela “FRANCISCO JAVIER SALAZAR” de la parroquia de 
Chaltura provincia de Imbabura. 
Para el estudio se utilizó el índice CPO-D y ceo-d, llevándose a cabo en el aula del 
respectivo año y paralelo, bajo luz natural, A todos los niños que conformaron nuestra 
muestra, es decir los169 estudiantes, a los mismos que se les realizó un examen clínico 
en el aula correspondiente a cada grado en sillas y/o mesas con instrumental de 
diagnóstico y los datos obtenidos fueron anotados en fichas clínicas, diseñadas para este 
estudio, en las cuales indica el nombre del niño, la edad, el número de piezas cariadas, 
perdidas, obturadas y extracciones indicadas. 
 Se examinaron a los estudiantes en función  de los listados oficiales de alumnos 
varones, la exploración intrabucal se realizó a los escolares que incluían niños de 6-11 
años de edad. 
El  examinador realizo el examen en base a un proceso de calibración previo, el tiempo 
medio de exanimación de cada escolares estuvo en torno a los 4 minutos, utilizándose 
guantes de un solo uso e instrumental esterilizado individual, espejos planos, así como 
explorador, pinzas para algodón, como  torundas de algodón para limpiar y secar las 
superficies de los dientes. 
 A los niños que cumplieron los criterios de inclusión se les realizo el diagnóstico 
clínico para de esta manera determinar el número de caries, obturaciones, extracciones 
indicadas y piezas perdidas  
También se  realizaron fotografías intraorales a cada estudiante que presentaba 
numerosas caries o alguna anomalía. 
Todos los estudios se hicieron con la autorización respectiva de las autoridades  de la 
unidad educativa y de los padres de familia   mediante un consentimiento informado,  de 














 grados de educación básica de la misma en 
el periodo escolar 2010 – 2011. 
 
3.4.1.1.- TÉCNICA BIBLIOGRÁFICA Y DOCUMENTAL 
Permitió la fundamentación teórica, adquirir la información de los textos consultados, 
publicaciones de revistas y periódicos de circulación nacional y local, folletos, internet 
con contenidos referentes al tema de tesis, que han servido de base para la elaboración 
del marco teórico conceptual, que sustenta el presente trabajo de investigación. 
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El estudio fue aplicado a 169 niños de la Escuela Francisco Javier Salazar de la 
parroquia de Chaltura de la provincia de Imbabura. 
3.5.- MEDICIÓN DE LA ENFERMEDAD. 
En un estudio epidemiológico es indispensable que la enfermedad se mida 
cuantitativamente (BURT y EKLUND, 1992); es decir, que a cada observación se le 
asigne un valor. En el caso de la caries dental se puede cuantificar. 
Cuando se estima la prevalencia de la enfermedad en una población, el individuo es la 
unidad de observación.  Sin embargo, la prevalencia no expresa la intensidad con que la 
caries dental afecta a una población. Para medir la severidad de la caries dental en una 
población se utiliza el índice CPO-D, el cual cuantifica los estados clínicos de la 
enfermedad en una escala numérica (CHAVES, 1977).
 (4)  (9)
 
 
3.5.1.- INDICADORES EPIDEMIOLOGICOS DE CARIES DENTAL CPO-D. 
El índice de caries dental más utilizado es el índice CPO, que fue concebido por KLEIN 
y PALMER en 1937 cuando la caries dental era una enfermedad altamente prevalente 
en los países occidentales. Representa una expresión de la historia de caries sufrida por 
un individuo o por una población, y puede aplicarse a la dentición permanente (CPO) y 
a la dentición decidua (ceo), gracias a las modificaciones hechas por GRUEBBELL en 
1944 al índice original. 
La letra C describe: El número de dientes afectados por caries dental a nivel de lesión 
cavitada.  
La letra P expresa: El número de dientes perdidos (extraídos) como consecuencia de 
caries dental. 
La letra O expresa: El número de dientes restaurados u obturados como consecuencia de 
la caries dental. 
 El índice CPO-D es el resultado de la suma de estos valores. En caso de que la unidad 
hubiese sido el diente, el índice se expresará como CPOD o ceod. 
En el caso de un individuo adulto, el índice CPO puede adoptar los valores de 0 a 32, 
mientras que en una población el resultado que se reporta es el índice CPO promedio 
del grupo. Es decir, el valor obtenido de la suma de los valores individuales, dividido 
por el número de sujetos observados. 
(11)
 
Una característica importante del CPO-D es que se trata de un índice irreversible; es 
decir, que los valores obtenidos en una segunda medición, no pueden ser menores que 
los obtenidos en una primera, cuando se vuelve a examinar el mismo grupo, ya que una 
vez cavitada la lesión, ésta no regresionará y, únicamente podrá mantenerse en ese 
LV 
 
estadio, o bien ser obturada –e incluso extraerse la pieza- como resultado de la 
enfermedad. 
Por medio del índice CPOD se examino cuantos dientes permanentes presentan lesiones 
cariosas, cuantos han sido extraídos y finalmente cuantos dientes tienen restauraciones 
de algún tipo, de la suma de los tres números se obtuvo el índice CPOD. 
(10) 
posteriormente  se dividió este total para el número de niños examinados por edad y 
nivel escolar  y de esta manera se pudo obtener el CPOD promedio (es un indicador de 
morbilidad, utilizado para medir el nivel de lesión cariosa en las piezas dentarias 
definitivas), que presenta los siguientes rangos: 
(8) 
                                                   
0-3 Bajo riesgo 
3,1-5 Moderado riesgo 
5,1 o mas Alto riesgo 
 
 
Factor Riesgo: Es la condición o situación a la cual se expone un huésped. Los factores 
de riesgo actúan por su grado de ataque y en ocasiones por tiempo prolongado.  
 
3.5.2.- INDICADORES EPIDEMIOLOGICOS DE CARIES DENTAL ceod. 
Por medio del índice ceod se examinó cuantos dientes temporales presentan lesiones 
cariosas, cuantos presentan extracciones indicadas y finalmente cuantos tienen 
restauraciones de algún tipo se sumó los tres números y se obtuvo el índice ceod 
(10),
 
posteriormente se procedió a dividir este total para el número de niños examinados por 
edad y nivel escolar  y de esta manera se pudo obtener el ceod promedio (es un 
indicador de Morbilidad, utilizado para medir el nivel de lesión cariosa en las piezas 
dentales temporales), que presenta los siguientes rangos así: 
0-2 Bajo riesgo 
2,1 – 4 Moderado riesgo 
4,1 o mas Alto riesgo 
 
Factor Riesgo:  
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Es la condición o situación a la cual se expone un huésped. Los factores de riesgo 
actúan por su grado de ataque y en ocasiones por tiempo prolongado. 
(8) 
 
3.6.- ANÁLISIS DE LOS DATOS. 
 
Los Datos obtenidos en nuestro estudio, fueron ordenados en valores numéricos y 
porcentuales. 
 
La información cuantificada se presenta mediante gráficos y cuadros, la elaboración de 
tablas y operaciones estadísticas se procesaron en el programa Excel, lo que justifica las 
interpretaciones, comparaciones, decisiones, conclusiones y recomendaciones expuestas 




3.7.- VARIABLES  










4.- RESULTADOS.  
NIÑOS DE LA ESCUELA “FRANCISCO JAVIER SALAZAR”  DE LA 
PARROQUIA DE CHALTURA PROVINCIA DE IMBURA 2010 – 2011. 
 
INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 6 AÑOS DE EDAD DE 2
dos
 GRADOS  
PARALELOS “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA  
 
Tabla N° 1 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 69 4.05 
“B” 78 5.2 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 
4,1    o   más       Alto riesgo”  
 
 
Figura N° 1: Índice ceo-d en niños de 6 años de edad de 2
dos  
grados 
 paralelos “A y B” 
de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Como podemos observar en este gráfico, que según el índice ceo-d; los 
niños de los segundos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 4.05 lo que nos 
indica que son un grupo de moderado riesgo a diferencia del paralelo “B” que presentan 
un promedio de 5.2 ubicándose en un grupo de alto riesgo respectivamente según el 
















INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 7 AÑOS DE EDAD DE 3
ros
 GRADOS 
PARALELOS “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 2 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 59 4.2 
“B” 81 4.2 
 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 




Figura N° 2: Índice ceo-d en niños de 7 años de edad de 3
ros
 grados paralelos “A y B”  
de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Como podemos observar en este gráfico, que según el índice ceo-d; los 
niños de los terceros grados del paralelo “A y B” presentan un promedio de 4.2 
ubicándose en un grupo de alto riesgo respectivamente según el indicador de morbilidad 















INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 8 AÑOS DE EDAD DE 4
tos
 GRADOS PARALELOS 
“A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
Tabla N° 3. 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 70 5.3 
“B” 54 5.4 
 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 




Figura N° 3: Índice ceo-d en niños de 8 años de edad de 4
tos
 grados paralelos “A y B”  
de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Como podemos observar en este gráfico, que según el índice ceo-d; los 
niños de los cuartos grados del paralelo “A y B” no difieren mucho debido a que el 
paralelo “A” presenta un promedio de 5.3 y el paralelo “B” presenta un promedio de 5.4 
ubicándose en un grupo de alto riesgo respectivamente según el indicador de morbilidad 

















INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 9 AÑOS DE EDAD DE 5
tos
 GRADOS PARALELOS 
“A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 4 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 92 4.6 
“B” 60 6 
 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 




Figura N° 4: Índice ceo-d en niños de 9 años de edad de 5
tos
 grados paralelos “A y B”  
de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Como podemos observar en este gráfico, que según el índice ceo-d; los 
niños de los quintos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 4.6 lo que nos 
indica que son un grupo de alto riesgo de la misma manera el paralelo “B” presenta un 
promedio de 6 ubicándose igualmente en el grupo de alto riesgo respectivamente según 

















INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 10 AÑOS DE EDAD DE 6
tos
 GRADOS 
PARALELOS “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 5 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 64 5.3 
“B” 49 3.5 
 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 




Figura N° 5: Índice ceo-d en niños de 10 años de edad de 6
tos
 grados paralelos “A y B”  
de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Como podemos observar en este gráfico, que según el índice ceo-d; los 
niños de los sextos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 5.3 que nos indica 
que son un grupo de alto riesgo a diferencia del paralelo “B” que presentan un promedio 
de 3.5 ubicándose en un grupo de moderado riesgo respectivamente según el indicador 

















INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 11 AÑOS DE EDAD DE 7
mos
 GRADOS 
PARALELOS “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 6 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 32 2.6 
“B” 30 2.3 
 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 




Figura N° 6: Índice ceo-d en niños de 11 años de edad de 7
mos
 grados paralelos “A y B”  
de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Como podemos observar en este gráfico, que según el índice ceo-d; los 
niños de los séptimos grados del paralelo “A y B” no difieren demasiado debido a que el 
paralelo “A” presenta un promedio de 2.6 y el paralelo “B” presenta un promedio de 2.3 
ubicándose en un grupo de moderado riesgo respectivamente según el indicador de 
















INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 6 AÑOS DE EDAD DE 2
dos
 GRADOS 
PARALELO “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 7 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 28 1.6 
“B” 19 1.2 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 




Figura N° 7: Índice CPO-D en niños de 6 años de edad de 2
do  
grado 
 paralelo “A” y 
“B” de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D los niños de los 
segundos grados paralelos “A”  presenta un promedio de 1.6 y el paralelo “B” no se 
diferencio mucho con un promedio de 1.6 ubicándolos en un grupo de bajo riesgo  

















INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 7 AÑOS DE EDAD DE 3
ros
 GRADOS 
PARALELO “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla  N° 8 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 31 2.2 
“B” 51 2.6 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 




Figura N° 8: Índice CPO-D en niños de 7 años de edad de los 3
ros  
grado 
 paralelo “A” y 
“B”de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D los niños de los 
terceros grados paralelos “A” presenta un promedio de 2.2 y el paralelo “B” no se 
diferencio mucho con un promedio de 2.6 ubicándolos en un grupo de bajo riesgo  

















INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 8 AÑOS DE EDAD DE 4
tos
 GRADOS 
PARALELO “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 9 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 38 2.9 
“B” 34 3.4 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 









y “B” de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D los niños de los 
cuartos grados paralelos “A” presenta un promedio de 2.9 ubicándolos  en el grupo de  
bajo riesgo, y el paralelo “B” 3.4 de promedio ubicándolos en el grupo de moderado 



















INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 9 AÑOS DE EDAD DE 5
tos
 GRADOS 




PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 68 3.4 
“B” 29 2.9 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 
5,1  o   más       Alto Riesgo” (11) 
 
 
Figura N° 10: Índice CPO-D en niños de 9 años de edad de los 3
ros  
grado 
 paralelo “A” 
y “B” de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D los niños de los 
quintos grados paralelos “A” presenta un promedio de 3.4 lo que los ubica en el grupo 
de moderado riesgo,  y el paralelo “B” un promedio de 2.9 lo que los ubicó en el grupo 



















INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 10 AÑOS DE EDAD DE 6
tos
 GRADOS 
PARALELO “A Y B”  DE EDUCACIÓN BASICA 
 
Tabla N° 11 
 
PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 22 1.8 
“B” 19 1.3 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 
5,1  o   más       Alto Riesgo” (11) 
 
 





“A” y “B” de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D los niños de los 
sextos grados paralelos “A” presenta un promedio de 1.8  lo que los ubica en el grupo 
de bajo  riesgo,  al igual que  el paralelo “B”  con un promedio de 1.3  según el 

















INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 11 AÑOS DE EDAD DE 7
mos
 GRADOS 




PARALELOS FRECUENCIA PROMEDIO 
“A” 11 0.9 
“B” 26 2 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 









“A” y “B” de educación básica 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D los niños de los 
séptimos grados paralelos “A” presenta un promedio de 0.9  lo que los ubica en el grupo 
de bajo  riesgo, al igual que  el paralelo “B” con  un promedio de 2, según el indicador 

















INDICE ceo-d EN NIÑOS DE 6 A 8 AÑOS  Y NIÑOS DE 9 A 11 AÑOS DE EDAD  




EDAD # DE NIÑOS FRECUENCIA PROMEDIO 
6 – 8  88 411 4.6 
9 – 11  81 201 2.2 
 
“0       -     2          Bajo riesgo. 
 2,1     -     4          Moderado riesgo 




Figura N° 13: Índice ceo-d en niños de 6 a 8 años  y niños de 9 a 11 años de edad  de la 
escuela  francisco Javier Salazar. 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice ceo-d  los niños de seis a 
ocho años de edad  los cuales presentan un promedio de 4.6 lo cual los ubica en el grupo 
de alto riesgo, y los niños de nueve  a once años de edad con un promedio de 2.2 lo cual 
lo ubica en el grupo de moderado riesgo de acuerdo el indicador de morbilidad 
Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
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INDICE CPO-D  EN NIÑOS DE 6 A 8 AÑOS Y 9 A 11 AÑOS DE EDAD DE LA 
ESC. FRANCISCO JAVIER SALAZAR  
 
Tabla N° 14 
 
EDAD # DE NIÑOS FRECUENCIA PROMEDIO 
6 – 8  88 327 4 
9 – 11  81 175 2.1 
 
“0     -     3          Bajo riesgo 
3,1  -     5          Moderado riesgo 




Figura N° 14: Índice CPO-D en niños de 6 a 8 años  y niños de 9 a 11 años de edad  de 
la escuela  francisco Javier Salazar. 
Fuente: “Escuela Francisco Javier Salazar” 
Autor: Jacinto Alejandro Capa Narváez  
Interpretación: Esta figura nos indica que según el índice CPO-D  los niños de seis a 
ocho años de edad  los cuales presentan un promedio de 4  lo cual los ubica en el grupo 
de moderado riesgo, y los niños de nueve  a once años de edad con un promedio de 2.1 
6 – 8 ; # DE 
NIÑOS; 88 
6 – 8 ; 
FRECUENCIA; 
327 
6 – 8 ; 
PROMEDIO; 4 
9 – 11 ; # DE 
NIÑOS; 81 
9 – 11 ; 
FRECUENCIA; 
175 
9 – 11 ; 
PROMEDIO; 
2,1 
9 – 11  
6 – 8  
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lo cual lo ubica en el grupo de bajo riesgo de acuerdo el indicador de morbilidad 




Esta investigación se basó fundamentalmente en las caries que podía presentar la 
población infantil de 6-11 años de edad , pues se trata de una etapa larga en la que se 
producen importantes transformaciones, tales como el recambio dental y el gran 
desarrollo neuromuscular e intelectual.  Aunque los padres tienen todavía una misión 
esencial en el cuidado de la salud bucal de sus hijos, ya a estas edades los niños y 
adolescentes pueden comprender y asimilar la información necesaria para cumplir 
adecuadamente tratamientos preventivos por sí mismos.  
Además de ello, es un período durante el cual todo cambio dentario desfavorable 
influirá en su posterior desarrollo, pues la pérdida temprana de los dientes temporales 
provocará la migración de las piezas dentarias restantes, la pérdida del espacio para el 
diente permanente y el retraso de su erupción.  
Mediante el examen clínico a cada niño pudimos obtener los siguientes resultados: 
Los segundos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 4.05 lo que nos indica que 
son un grupo de moderado riesgo a diferencia del paralelo “B” que presentan un 
promedio de 5.2 ubicándose en un grupo de alto riesgo respectivamente según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología. 
Los terceros grados del paralelo “A y B” presentan un promedio de 4.2 ubicándose en 
un grupo de alto riesgo respectivamente según el indicador de morbilidad “Programa 
Nacional y Normas de Estomatología. 
Los cuartos grados del paralelo “A y B” no difieren mucho debido a que el paralelo “A” 
presenta un promedio de 5.3 y el paralelo “B” presenta un promedio de 5.4 ubicándose 
en un grupo de alto riesgo respectivamente según el indicador de morbilidad “Programa 
Nacional y Normas de Estomatología. 
Los quintos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 4.6 lo que nos indica que 
son un grupo de alto riesgo de la misma manera el paralelo “B” presenta un promedio 
de 6 ubicándose igualmente en el grupo de alto riesgo respectivamente según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los sextos grados del paralelo “A” tienen un promedio de 5.3 que nos indica que son un 
grupo de alto riesgo a diferencia del paralelo “B” que presentan un promedio de 3.5 
ubicándose en un grupo de moderado riesgo respectivamente según el indicador de 
morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los séptimos grados del paralelo “A y B” no difieren demasiado debido a que el 
paralelo “A” presenta un promedio de 2.6 y el paralelo “B” presenta un promedio de 2.3 
ubicándose en un grupo de moderado riesgo respectivamente según el indicador de 




Según el nivel escolar el índice CPO-D es: 
 
Los segundos grados paralelos “A”  presenta un promedio de 1.6 y el paralelo “B” no se 
diferencio mucho con un promedio de 1.6 ubicándolos en un grupo de bajo riesgo  
según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los terceros grados paralelos “A” presenta un promedio de 2.2 y el paralelo “B” no se 
diferencio mucho con un promedio de 2.6 ubicándolos en un grupo de bajo riesgo  
según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología.  
Los cuartos grados paralelos “A” presentan un promedio de 2.9 ubicándolos  en el 
grupo de  bajo riesgo, y el paralelo “B” 3.4 de promedio ubicándolos en el grupo de 
moderado riesgo según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de 
Estomatología 
Los quintos grados paralelos “A” presenta un promedio de 3.4 lo que los ubica en el 
grupo de moderado riesgo,  y el paralelo “B” un promedio de 2.9 lo que los ubicó en el 
grupo de moderado riesgo  según el indicador de morbilidad “Programa Nacional y 
Normas de Estomatología 
Los sextos grados paralelos “A” presentan un promedio de 1.8  lo que los ubica en el 
grupo de bajo  riesgo,  al igual que  el paralelo “B”  con un promedio de 1.3  según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología 
Los séptimos grados paralelos “A” presentan un promedio de 0.9  lo que los ubica en el 
grupo de bajo  riesgo, al igual que  el paralelo “B” con  un promedio de 2, según el 
indicador de morbilidad “Programa Nacional y Normas de Estomatología 
Según por  la edad de los alumnos el índice ceo-d es: 
Los niños de seis a ocho años de edad  los cuales presentan un promedio de 4.6 lo cual 
los ubica en el grupo de alto riesgo, y los niños de nueve  a once años de edad con un 
promedio de 2.2 lo cual lo ubica en el grupo de moderado riesgo de acuerdo el indicador 
de morbilidad Programa Nacional y Normas de Estomatología 
Según por  la edad de los alumnos el índice CPO-D es: 
Los niños de seis a ocho años de edad  los cuales presentan un promedio de 4  lo cual 
los ubica en el grupo de moderado riesgo, y los niños de nueve  a once años de edad con 
un promedio de 2.1 lo cual lo ubica en el grupo de bajo riesgo de acuerdo el indicador 
de morbilidad Programa Nacional y Normas de Estomatología. 
Estos  resultados pueden atribuirse a estilos de vida inadecuados y a su condición 
socioeconómica, no modificada aún en todos los órdenes de la enfermedad, puesto que 
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sus bajos ingresos le impedían acceder fácilmente a los cuidados estomatológicos 
requeridos, a lo cual se sumaba su exposición a factores de riesgo, tales como la dieta 
cariogénica, la deficiente higiene bucal y la experiencia anterior de caries, entre otros. 
El presente análisis se encargo del estudio de prevalencia de caries en niños de 6 a 11 
años de edad, no se pudo determinar estudios acerca de un solo género pero  
Ventajosamente existen estudios acerca de prevalencia de caries en escolares de 6-12 
años de edad en algunos países de Latinoamérica como lo es Venezuela y Nicaragua. 
En Venezuela el estudio revelo los siguientes datos: 
El 12 de marzo del 2009 Clínica Odontológica “La Democracia”, República Bolivariana 
de Venezuela. En un estudio sobre condiciones de crecimiento y desarrollo y diferente 
nivel escolar se consideró la salud bucal como componente fundamental de la salud del 
individuo. Los resultados de dicha investigación sobre caries en la dentición permanente 
indicaron que el porcentaje de personas con esta lesión aumenta a medida que lo hace la 
edad.  A los 7 años, 37 % de la población infantil sufría esta enfermedad en los dientes 
permanentes, sobre todo las niñas (56 %); a los 12, la proporción se elevaba a 83 %; a 
los 18, a 96 %; y a los 25 y más, a 99 %.   El promedio de dientes atacados por caries a 
los 7 años fue de 0,8 y a los 12 de 3,7, lo cual revela el incremento de piezas dentarias 
afectadas con la edad) de acuerdo con el CPOD. 
(18) (19) 
En Nicaragua en este año 2011: 
En este estudio se observaron un índice CPOD bajo y un índice ceod alto, en términos 
generales. Una posible interpretación de estos hallazgos es que la demora en el 
recambio de la dentición temporal por la permanente puede estar acentuando la 
contribución relativa de cada índice a la presencia total de caries. Esta presencia fue 
menor que las cifras comunicadas por otros estudios de años anteriores realizados en 
Nicaragua
11-15
. En un análisis de los componentes de los índices de caries de nuestros 
hallazgos pudimos observar que el componente «diente cariado» (CD) fue el que 
contribuyó con el mayor porcentaje (51,7%) al índice total. Esta tendencia es 
característica de la mayoría de los países en desarrollo, tanto en la dentición temporal 
como en la permanente
17-19
. Sin embargo, es notable el relativamente alto porcentaje de 
experiencia restauradora en esta población (45,1%), lo que contrasta con otros países y 
publicaciones, en los cuales no llega a ser del 25% en la dentición permanente y es aún 
menor en la dentición temporal. 
(17) 
 
Nuestros resultados proporcionan una prevalencia del 72,6%. Sin embargo, el objetivo 
propuesto para los niños de 12 años sí se alcanzó (el promedio del índice CPOD no debe 
ser > 3), ya que el índice CPOD fue 1,49 % (2,41). Estos resultados son similares a los 
observados por otros autores de diversos países. En relación con el SiC, estuvimos un 
27,2% por encima de la meta propuesta para el año 2015, calculada para los niños de 12 
años. 
Comparando los resultados de esta investigación con los de Venezuela y Nicaragua  
podemos determinar que según con el examen realizado en Venezuela el índice CPO-D 
en Venezuela está en aumento conforme aumenta la edad y en nuestro estudio este 
índice es considerablemente bajo comparativamente, y de acuerdo con el estudio 
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realizado en Nicaragua el estudio es similar mostrando un índice de ceo-d alto y un 
índice CPO- bajo 
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6.1.1.- TALENTO HUMANO: 
Constituido por: 
 El investigador: Una estudiante de quinto año de la Facultad de Odontología de 
la Universidad Central del Ecuador, quien estuvo encargada de analizar a cada 






 grados de educación básica de la 
escuela “FRANCISCO JAVIER SALAZAR” en el periodo escolar 2010 – 2011, 
a través del examen clínico y fotografías intraorales. 
 
 Profesionales que colaboraron con el estudio: Se obtuvo la ayuda de un 
profesional y docente de la Facultad de Odontología de la Universidad Central 
del Ecuador, quien impartió tutorías en donde se establecían guías  para la 
realización de la investigación. 
 
 
 Los Padres o Representantes que autorizaron el estudio en sus niños. 
 
 Los 169 niños que constituyen el total de la población. 
 
 Una persona encargada de ayudar con la toma de datos y fotografías. 
 
 Un economista: Quien fue la persona que sirvió de guía en el procesamiento y 




 Espejo bucal (#5, sin aumento, de acero inoxidable) 
 Explorador (doble extremo #5, hexagonal de acero inoxidable) 
 Pinza para algodón de acero inoxidable 
 Bandeja para instrumental de acero inoxidable 
 Porta algodonero. 
 Porta desechos. 
 Mascarillas descartables 
 Gorros descartables 
 Paquete de torundas de algodón 
 Caja de Campos de pecho 
 Caja de guantes descartables 
 Alcohol etílico al 80% 240ml (Eucida) 
 Porta campos de pecho (lagartos) 
 Desinfectante de manos 
 Paquetes de gasas 
 Fundas para esterilizar 
 Paquete de servilletas 
 Fundas desechables 
 Jabón liquido 
 Toallas de papel desechables 
 Hojas de papel bond 
 Esferográfico 
 Lápiz bicolor 
 Tinta correctora 
 Borrador 
 Carpetas de anillos 
 
6.1.3.- TÉCNICOS. 








Luego de realizar este proyecto de investigación hemos llegado a concluir: 
 
 Según el índice ceo-d las edades mayores afectadas fueron las de ocho años con 
un promedio de 5.3 correspondiente a los 4
to
 años paralelos “A” y “B”,  y los 
niños de 9 años correspondiente a los 5
to
 año paralelo “A” y “B” de igual manera  
presentaron un promedio 5.06 esto determino que pertenecen a un grupo de alto 
riesgo 
 De acuerdo al índice CPO-D concluimos de igual  manera que los niños de ocho 
años presentan un promedio de 3.1, no marcando mucha diferencia  con los 
niños de 9 años con un promedio de 3.2, siendo una población de alto riesgo. 




 años  respectivamente. 
 Lo que nos ayudó a determinar que las poblaciones con mayor índice de caries 
son las correspondientes a las edades de ocho y nueve años  de 4 y 5 años de 
educación básica respectivamente  
 La investigación da cuenta sobre la prevalencia de caries de los alumnos varones 
de seis a once años de edad  que acuden a la escuela Francisco Javier Salazar  
 
 El componente de caries dental tiene un comportamiento descendente conforme 
aumenta la edad 
 
 Es importante desenvolver programas, locales de prevención de caries dental. 
 
 Esta investigación da cuenta sobre las características de caries dental en niños 
escolares. 
 
 Los resultados de la presente investigación deben guiar a la futura realización de 
similares proyectos en niños escolares. 
 
 






 Se debería educar a padres, tutores legales o directamente a los niños sobre las 
diferentes técnicas de cepillado y uso de enjuagatorios para que de esta manera 
se pueda prevenir la formación de caries 
 
 
 Se debe motivar a los estudiantes de odontología para que realicen labor 




 Se debe incentivar  el desarrollo de investigaciones comparativas  en estudiantes 
de básica del país. 
 
 
 El análisis de los datos muestra una gran brecha que necesita ser tomada en 
cuenta odontológicamente, la cual no se podrá disminuir si se sigue practicando 
la odontología curativa. es necesario un enfoque integral que promocione la 
salud oral, la prevención y el control de enfermedades, el uso de la odontología 
en equipos multidisciplinarios  nos permitirá llegar a este objetivo mejorando la 
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ANEXO N° 1 
 
 
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
UNIDAD DE TITULACIÓN 
 
 
Quito, 07 de Octubre del 2011. 
 
 
Señor Padre de Familia. 
 
Reciba un cordial y atento saludo de quienes conformamos la Facultad de Odontología 
de la Universidad Central del Ecuador, la presente  tiene por objeto pedirle la 
autorización para realizar un examen bucal a su hijo/a o representado/a. 
Este tiene por objeto examinar a su hijo/a o representado/a la prevalencia de caries 







Jacinto Alejandro Capa Narváez 
5to Año paralelo “A” 







UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 









Yo, responsable del niño: ……………………………………………………………… 
con cedula de ciudadanía N°………………………………después de haber sido 
informado correctamente y luego de no tener ninguna duda ni pregunta autorizo a que a 
mi hijo/a o representado/a se le realice un examen bucal, y de ser necesario la 
realización de fotografías con fines Odontológicos pudiendo ser las mismas utilizadas 








FIRMA DEL PADRE O REPRESENTANTE 
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ANEXO N° 3 
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
ESCUELA “FRANCISCO JAVIER SALAZAR” 
FECHA:                                                                  GRADO: 
AÑO LECTIVO: 
    CPO-D   Ceo-d  
NUM NOMBRE EDAD CARIADOS PERDIDOS OBTURADOS Cariados Ext. 
Indicada 
Obturados 
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         





























































































Figura N.- 13 
 
